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Обнаруженная на 7-ом часу наблюдения гипо-
триацилглицеринемия в сочетании с увеличением 
концентрации ХС ЛПВП, возможно, связана с повы-
шением активности липопротеинлипазы, учитывая 
хорошо документированные реципрокные влияния 
активности этого фермента на уровни ТГ и ХС ЛПВП 
[2]. В то же время сохранение повышенного уровня 
ХС ЛПВП на 48 часу наблюдения при одновременной 
нормализации концентрации ТГ не позволяет ис-
ключить влияние других факторов, определяющих 
содержание ХС ЛПВП.  
Эндотоксин и цитокины снижают уровень ХС у 
приматов, в то  время как у грызунов они увеличивают 
уровень ХС путем стимуляции синтеза его в печени, 
снижения рецептор-зависимого клиренса ЛПНП и 
уменьшения превращения ХС в желчные кислоты [1]. 
В наших опытах зафиксировано развитие  гиперхоле-
стеринемии  на 7 часу наблюдения, с ее сохранением 
в течение 48 часов. 
Установленное накопление общих липидов в 
тканях печени на 24 и 48 часов наблюдения, возможно, 
обусловлено снижением секреции ТГ из печени, что 
показано в опытах на крысах с внутривенным введе-
нием живой культуры E. coli [3]. 
Обнаруженное через 7 часов после введения E. 
сoli резкое повышение уровня диеновых коньюгатов в 
печени параллельно с падением активности каталазы 
может являться следствием воздействия на печень 
провоспалительных цитокинов, что сопровождается 
развитием окислительного стресса [4].
Выводы.
1. При внутрибрюшинном введении живых E. coli 
у крыс развивается гиперхолестеринемия, связанная с 
увеличением уровней ХС ЛПВП и ХС ЛПНП.
2. В ткани печени отмечается усиление процессов 
перекисного окисления липидов через 7 часов после 
введения E. coli, а через 24 часа происходит накопле-
ние общих липидов.
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ГИПОХОЛЕСТЕРОЛЕМИЕЯ РАЗЛИЧНОГО ГЕНЕЗА: 
СОСТОЯНИЕ ТРАНСПОРТА ХОЛЕСТЕРОЛА
Коневалова Н.Ю., Телепнева Е.Ю., Козловская С.П.
УО «Витебский государственныйордена дружбы народов медицинский университет»
Актуальность. Известно, что при низких уровнях 
холестерола возрастает риск психических расстройств 
[Steegmans P.H. et al, 2000; Garland M. et all, 2000]; 
относительная гипохолестеролемия у здоровых лиц 
связана с повышенной онкологической заболевае-
мостью и повышенным риском смерти от «неатеро-
склеротических» заболеваний [Морозкина Н.В., 1999; 
Tomiki Y. et all, 2004; Notarnicola M., 2005]; гипохо-
лестеролемия является одним из важных маркёров 
прогрессирования болезни и связана со специфиче-
скими изменениями функции системы иммунитета 
[Доценко Э.А. и др., 2001]. Тем не менее ведущая роль 
гиперхолестеролемии в развитии атеросклероза и его 
осложнений, потребность в проведении гиполипи-
демической терапии способствовали формированию 
представлений об однозначно положительных эф-
фектах снижения уровня сывороточного холестерола 
[Аронов Д.М., 2000]. Поэтому до сих пор в научных 
публикациях продолжается дискуссия. Однако харак-
теристика параметров липидтранспортной системы 
крови, эффективности транспорта холестерола у лиц с 
гипохолестеролемией различного генеза практически 
отсутствует. До настоящего времени не определены 
границы колебаний отдельных показателей липид-
транспортной системы при гипохолестеролемии.
Цель исследования: установить особенности 
функционального состояния и структурно-метабо-
лических изменений основных элементов липид-
транспортной системы при гипохолестеролемических 
вариантах липопротеинемий у практически здоровых 
лиц и больных с гипохолестеролемией различного 
генеза.
Материал и методы. Для изучения распростра-
нённости гипохолестеролемии исследован холестеро-
ловый профиль крови у 32632 человек с верифициро-
ванным диагнозом по базе данных Республиканского 
липидного центра (г. Витебск) за 10 лет. Выявлено 
894 пациента с концентрацией общего холестерола 
< 3,65 ммоль/л. 
Контрольную группу составили 124 здоровых 
человека, при клиническом обследовании которых 
патологии не выявлено. Практически здоровые 
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люди стандартизированы по возрасту. На основании 
Европейской классификации уровня холестерола 
в крови изучен характер распределения уровня 
холестерола в обследованных группах лиц. Из них 
выделены лица с гипохолестеролемией. У пациентов 
с гипохолестеринемией исследованы общие показа-
тели липидтранспортной системы сыворотки крови 
(общий холестерол (ОХС), триацилглицерины (ТГ), 
холестерол липопротеинов высокой плотности (ХС-
ЛПВП), холестерол липопротеинов очень низкой 
плотности (ХС-ЛПОНП), холестерол липопротеинов 
низкой плотности (ХС-ЛПНП); белки, липиды, от-
ношение белки/липиды ЛПВП и ЛПНП+ЛПОНП; 
индекс атерогенности). 
Для сравнительной характеристики показателей 
липидного обмена в группах обследованных лиц ис-
пользовали многомерные статистические методы: 
описание энтропии, построены единичные эллипсы 
рассеивания, кластерный анализ, ROC-анализ. 
Результаты и обсуждение. Встречаемость гипо-
холестеролемии у здоровых лиц зависит от возраста 
и составляет у лиц  до 30 лет – 27%; от 30 до 40 – до 
9%; от 40 до 50 до 4%  и у лиц старше 50 лет – до 3%. 
В группе пациентов с гипохолестеролемией преоб-
ладают лица в возрасте старше 60 лет – 34%, до 30 лет 
– 20%, в группах 41-60 лет – 17% и наиболее редко в 
возрасте 31-40 лет – 12%. 
При изучении холестеролового профиля крови у 
больных с гипохолестеролемией получены следующие 
результаты: 
– развитие инфаркта миокарда у больных с гипо-
холестеролемией происходит на фоне выраженного 
атерогенного сдвига (увеличение (p<0,001) индекса 
атерогенности: медиана равна 4,93 условным едини-
цам (у.е.), интерквартильный размах (ИР) – 4,50-5,11 
у.е.; у здоровых медиана – 1,73 у.е., ИР – 1,43-2,11 у.е.); 
– гипохолестеролемия при токсическом повреж-
дении печени сопровождается увеличением (p<0,01) 
уровня ХС-ЛПВП (при гепатите медиана равна 1,21 
ммоль/л, ИР – 1,14-1,54 ммоль/л) вследствие замедле-
ния их катаболизма по сравнению с больными, пере-
несшими инфаркт миокарда с гипохолестеролемией 
(медиана – 0,56 ммоль/л, ИР – 0,54-0,60 ммоль/л);
– снижение уровня ХС-ЛПВП (p<0,05)  при 
гипохолестеролемии у больных раком желудка сви-
детельствует о нарушении обратного транспорта хо-
лестерола при данной патологии (медиана ХС-ЛПВП у 
больных раком – 0,97 ммоль/л, ИР – 0,7-1,15 ммоль/л; 
у здоровых лиц с гипохолестеролемией медиана – 1,19 
ммоль/л, ИР – 1,03-1,35 ммоль/л); 
– развитие гипохолестеролемии у беременных 
в I триместре сопровождается повышением (p<0,05) 
уровня липопротеинов, обеспечивающих прямой 
транспорт холестерола (медиана ХС-ЛПНП у бере-
менных равна 1,64 ммоль/л, ИР – 1,61-1,66 ммоль/л; у 
небеременных медиана – 1,47 ммоль/л, ИР – 1,30-1,54 
ммоль/л) и уровня триацилглицеринов как источ-
ника энергии (медиана ХС-ЛПОНП у беременных 
составляет 0,54 ммоль/л, ИР – 0,53-0,55 ммоль/л; у 
небеременных с гипохолестеролемией медиана – 0,32 
ммоль/л, ИР – 0,31-0,38 ммоль/л). 
Профиль холестерола у лиц с гипохолестеро-
лемией соответствует трём кластерам со следую-
щими характеристиками: первый кластер отвечает 
гипохолестеролемическому варианту атерогенной 
дислипопротеинемии: общий холестерол – 3,43±0,12 
ммоль/л, холестерол липопротеинов высокой плот-
ности – 0,70±0,21 ммоль/л, холестерол липопротенов 
низкой плотности – 2,28±0,20 ммоль/л, триацилглице-
рины – 1,14±0,39 ммоль/л; второй кластер находится в 
соответствии с гипохолестеролемическим вариантом 
эулипопротеинемии: общий холестерол – 3,21±0,28 
ммоль/л, холестерол липопротеинов высокой плот-
ности – 1,06±0,25 ммоль/л, холестерол липопроте-
инов низкой плотности – 1,36±0,18 ммоль/л, триа-
цилглицерины – 1,70± 0,40 ммоль/л; третий кластер 
соответствует гипохолестеролемическому варианту 
антиатерогенной дислипопротеинемии: общий хо-
лестерол – 3,33±0,19 ммоль/л, холестерол липопроте-
инов высокой плотности – 1,32±0,19 ммоль/л, холе-
стерол липопротеинов низкой плотности – 1,63±0,21 
ммоль/л, триацилглицерины – 0,92±0,25 ммоль/л. 
Показатели холестеролового профиля крови практи-
чески здоровых лиц в основном формируют второй и 
третий кластеры. Сходные с практически здоровыми 
лицами холестероловые профили крови обнаружены 
у больных гепатитом (100%), беременных в первом 
триместре (100%), раком желудка – 52%. Показатели 
холестеролового профиля больных инфарктом ми-
окарда формируют обособленный первый кластер 
(100% больных), такой же холестероловый профиль 
крови встречается у 42% больных раком желудка.
Анализ единичных эллипсов рассеивания инте-
гральных показателей транспорта холестерола при 
гипохолестеролемии показал, что изменения уровней 
ХС-ЛПВП и ХС-ЛПНП у больных инфарктом мио-
карда и раком желудка происходят независимо – оси 
симметрии эллипсов параллельны координатным 
осям; эллипсы рассеивания у здоровых лиц, небе-
ременных женщин находятся в одной плоскости и 
между показателями прямого и обратного транспорта 
холестерола существует обратная зависимость: повы-
шение уровня  ХС-ЛПВП сопровождается снижением 
уровня ХС-ЛПНП и, наоборот, это позволяет предпо-
ложить, что развитие гипохолестеролемии у здоровых 
лиц не сопровождается нарушением соотношения 
между прямым и обратным транспортом холестерола, 
и ЛПВП способны играть роль фактора антириска 
атеросклероза и ишемической болезни сердца. Эллип-
сы рассеивания у беременных в первом триместре и 
больных с гепатитом расположены в одной плоскости 
и наблюдается прямая зависимость между уровнями 
ХС-ЛПВП и ХС-ЛПНП. При токсическом поврежде-
нии печени прямая зависимость между интегральны-
ми показателями транспорта холестерола может быть 
связана с замедлением катаболизма основных классов 
липопротеинов, в метаболизме которых печень играет 
ведущую роль. При нормально протекающей бере-
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менности на фоне гипохолестеролемии увеличение 
обратного транспорта холестерола может быть за-
щитой от возможного проатерогенного сдвига вслед-
ствие увеличения прямого транспорта холестерола 
(на рисунке 2 эллипс у беременных сдвинут вправо 
по отношению к эллипсу небеременных женщин). У 
больных инфарктом миокарда и раком желудка при 
гипохолестеролемии наиболее выражено преоблада-
ние прямого транспорта холестерола над обратным 
– эллипс сдвинут вправо по оси ХС-ЛПНП и вниз по 
оси ХС-ЛПВП. Эллипсы рассеивания интегральных 
показателей транспорта холестерола здоровых лиц, 
беременных в первом триместре, больных раком же-
лудка, токсическим гепатитом и больных инфарктом 
миокарда находятся на противоположных полюсах, 
что соответствует, с одной стороны, холестероло-
дефициту, с другой – холестеринозу, несмотря на 
гипохолестеролемию у больных инфарктом миокарда.
Снижение оптимального порога уровня ХС-
ЛПВП по сравнению со здоровыми лицами с гипохо-
лестеролемией выявлено у пациентов с инфарктом 
миокарда (≤0,65 ммоль/л), раком желудка (≤1,1 
ммоль/л), в то время как у больных с токсическим 
повреждением печени (≥1,54 ммоль/л) и у беременных 
в первом триместре (≥1,38 ммоль/л) отмечалось по-
вышение этого показателя. Такие изменения согласу-
ются с результатами, полученными при исследовании 
состава ЛПВП – у больных раком желудка (≤ 0,87 
ммоль/л), инфарктом миокарда (≤1,09 ммоль/л) от-
мечалось снижение содержания липидов, у пациентов 
с токсическим повреждением печени (≥2,72 ммоль/л) 
и у беременных в первом триместре (≥1,48 ммоль/л) 
– повышение. У пациентов с токсическим поврежде-
нием печени выявлено снижение порогового значения 
уровня ХС-ЛПНП (≤1,67 ммоль/л) в отличие от других 
пациентов с гипохолестеролемией (при инфаркте 
миокарда ≥2,05 ммоль/л; при раке желудка ≥1,59 
ммоль/л; при беременности ≥1,56 ммоль/л), где оно 
повышалось. Пороговое значение содержания липи-
дов в апо-В-содержащих липопротеинах превышало 
таковое у здоровых лиц с гипохолестеролемией у боль-
ных инфарктом миокарда (≥2,7 г/л), токсическим по-
вреждением печени (≥1,68 г/л) и у беременных (≥2,96 
г/л), что согласуется с обнаруженным превышением 
в крови порогового уровня ТГ, ЭХС, за исключением 
больных раком желудка, где липидный компонент в 
ЛПОНП + ЛПНП снижался (≤2,53 г/л). Т.о. можно 
сделать следующие выводы:
Встречаемость гипохолестеролемии у практиче-
ски здоровых лиц зависит от возраста и пола. Наибо-
лее часто она  выявляется у лиц до 30 лет. У  мужчин 
гипохолестеролемия  обнаруживается в 1,8 раза чаще. 
Холестеролодефицитные состояния (токсическое по-
вреждение печени, рак желудка) в 29-43% протекают 
на фоне гиперхолестеролемии разной степени.
У здоровых лиц с гипохолестеролемией наи-
более стабилен уровень холестерола липопротеинов 
высокой плотности при доминировании нормоаль-
фахолестеролемии.  
У всех обследованных пациентов с заболевани-
ями наблюдается превышение порогового уровня 
содержания в крови триацилглицеринов. Профиль 
холестерола у лиц с гипохолестеролемией соответ-
ствует трём кластерам.
КОРРЕЛЯЦИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ОБЩЕЙ УСТОЙЧИВОСТИ 
ОРГАНИЗМА К ХРОНИЧЕСКОМУ СТРЕССУ И УРОВНЯ 
ТИРЕОИДНЫХ ГОРМОНОВ В КРОВИ
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Актуальность. Ранее было показано, что хрони-
ческое стрессовое воздействие, сопровождающееся 
снижением концентрации в крови тиреоидных гор-
монов, приводит к снижению общей устойчивости 
организма.
Цель – оценить корреляцию между параметрами 
общей устойчивости организма (относительной мас-
сой надпочечников, селезенки, тимуса, язвенным ин-
дексом, временем плавания, смертностью животных), 
с одной стороны, и уровнем общих трийодтиронина 
(Т3) и тироксина (Т4) и их свободных фракций (Т3 св 
и Т4 св) в крови, с другой.
Материал и методы. Работа выполнена на поло-
возрелых белых крысах-самцах линии Вистар массой 
220-250 г.
Животные были разделены на 19 групп:
- интактные (1 группа);
- «Контроль» (3 группы) - получавшие 1% крах-
мальный клейстер в течение такого же срока, какой 
опытные животные получали препараты, модулирую-
щие тиреоидный статус (т.е. в течение 1, 2 и 3 месяцев);
- «Стресс» (3 группы) – получавшие крахмаль-
ный клейстер и подвергнутые стрессу в течение 1, 2 
и 3 месяцев;
- «Мерказолил» (3 группы) - получавшие тирео-
статик в течение 1, 2 и 3 месяцев;
- «Мерказолил + стресс» (3 группы) - получавшие 
тиреостатик и подвергнутые стрессу в течение 1, 2 и 
3 месяцев;
- «Тироксин» (3 группы) - получавшие тироксин 
в малых дозах в течение 1, 2 и 3 месяцев;
- «Тироксин + стресс» (3 группы) - получавшие 
